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Мета роботи: підвищення ефективності лікування хворих хірургічного 
профілю з надлишковою масою тіла шляхом розробки алгоритмів периопера-
ційної інтенсивної терапії для вдалої реалізації ERAS-протоколу.  
Матеріал та методи. В основі даного дослідження лежить аналіз ре-
зультатів комплексного клініко-інструментального динамічного обстеження 
122 хворих хірургічного герніологічного профілю терміном від 1-ї доби до 1 мі-
сяця з моменту проведення оперативного втручання. У дослідження були 
включені пацієнти з вентральними грижами передньої черевної стінки, які ви-
значалися за SWR класифікацією. Умовами для попадання у дослідження за 
умов відповідності критеріям включення були забір за 10 діб до операції крові 
на визначення аналізу на концентрацію вітаміну Д. Було визначено 3 групи па-
цієнтів (контрольна, з додаванням до протоколу лікування колекальциферолу, з 
додаванням до протоколу лікуванням колекальциферолу та розчину D-
фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату). Визначали тип жиророзподі-
лу, індекс вісцерального ожиріння, рівень тригліцеридів, ліпопротеїнів високої 
щільності, лептину, глюкози натще, ендогенного інсуліну, розраховували індекс 
НОМА (показник інсулінорезистентності). Для обробки отриманих даних ви-
користовували методи параметричної статистики.  
Результати. У переважної кількості пацієнтів (90 %) з надлишковою 
масою тіла був визначений абдомінальний тип жиророзподілу з наявністю 






ну в крові у всіх досліджуваних хворих перевищувала верхню межу норми май-
же в 4 рази. Була визначена відсутність вірогідного зв'язку між рівнем 
25(ОН)D і лептином, що підтверджує саме наявність ожиріння за рахунок 
зниженої маси м’язової тканини та порушення енергетичного обміну, наяв-
ність зв’язку між рівнем 25(ОН)D та цифрами НОМА, концентрацією в крові 
паратіреоїдного гормону. 
Висновки. Здійснення у пацієнтів планового хірургічного профілю з над-
лишковою масою тіла на етапі скринінгу за 10 діб до операції визначення рівня 
25(OH)D в крові є ключовим моментом у віришенні можливості ведення пери-
операційного періоду за ERAS-програмою. Додаткове призначення до класично-
го її протоколу колекальциферолу та розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат на-
трієвої солі гідрату підвищує якість рухової активності хворих після операції, 
збільшує у них адаптаційних потенціал завдяки відновленню втрачених функцій 
м’язової тканини. Оптимізований класичний алгоритм ERAS-програми досто-
вірно (р<0,05) покращував показники якості життя у віддалені строки (30-а 
доба після операції), такі як фізичне функціонування, загальний стан здоров’я, 
шкала життєздатності, психологічне здоровʼя (шкала SF-36) і знижував ін-
декс маси тіла 
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1. Вступ 
Відповідно до думки ряду дослідників, функції вітаміну Д (ВД) не обме-
жені тільки контролем кальцій-фосфорного обміну, він також впливає і на інші 
фізіологічні процеси в організмі, що включають модуляцію клітинного росту, 
нервово-м'язову провідність, імунітет і запалення [1, 2]. В свою чергу, багатьма 
дослідженнями останнього десятиліття переконливо доведено, що забезпече-
ність організму людини достатньою кількістю вітаміну Д (ВД) не тільки впли-
ває на стан скелету і м’язової тканини, але й значним чином визначає якість 







В літературі описані можливі механізми, завдяки яким надлишкова кількість 
жирової тканини може сприяти зниженню концентрації ВД, який циркулює в кро-
ві [5, 6]. Один з них полягає в малоактивному способі життя хворих з ожирінням, 
що призводить до зменшення часу інсоляції і зниженню утворення колекальцифе-
ролу у шкірі в порівнянні з особами, що мають нормальну масу тіла [7, 8]. Крім то-
го, встановлено, що в умовах надлишкової маси тіла спостерігається депонування 
25(ОН)D в жировій тканині і зменшення концентрації ВД, що циркулює у сирова-
тці крові. Додатково до цього збільшується катаболізм ВД в жировій тканині з 
утворенням його неактивної форми – 24, 25-дигідроксивітаміну Д [9, 10]. І, нареш-
ті, ожиріння призводить до розвитку неалкогольного захворювання печінки, що 
викликає зниження швидкості синтезу 25(ОН)D в гепатоцитах [11, 12]. 
В останні роки встановлено, що жирова тканина є самостійним активним 
ендокринним органом, в якому утворюються адипокіни (гормони), в тому числі 
лептин – провідний біологічно активний агент [13, 14]. Як відомо, в умовах гі-
перлептинемії спостерігається гіперінсулінемія, ендотеліальна дисфункція, гі-
пертрофія гдадком'язевих клітин судинної стінки, накопичення складних ефірів 
холестеролу в пінних клітинах, збільшення вмісту гострофазових білків, зни-
ження рівня холестерину ліпопротеїдів високої щільності, а також активація 
тромбоцитів [15, 16]. Важливим є той факт, що лептин здійснює негативний 
вплив на ферменти кінцевого синтезу ВД в нирках і периферичних, в тому чис-
лі і жировій, тканинах [17, 18].  
Таким чином, сучасні наукові дані свідчать, що ожиріння може сприяти 
зниженню утворення ВД, його депонуванню і прискореному руйнуванню в 
адипоцитах, що може призводити до зниження його біодоступності і розвитку 
недостатності і дефіциту [19, 20]. Разом з тим існує думка, що низький рівень 
ВД сприяє розвитку ожиріння та/або перешкоджає зниженню маси тіла [21, 22], 
а показник окружності талії, що розглядається IDS (Immunology of Diabetes 
Society) в якості важливого діагностичного критерію метаболічного синдрому і 
є сурогатним показником абдомінального ожиріння, має доведений багатьма 






Враховуючи вищевказані факти, перед плануванням дослідження ми пе-
редбачали можливе порушення обміну ВД у хворих з надлишковою масою тіла, 
яким планувалося планове оперативне втручання з приводу первинної вентра-
льної грижі великих та гігантських розмірів. Так як найбільш частою причиною 
виникнення даної патології без попередніх операції на органах черевної порож-
нини в анамнезі є слабкість м’язового каркасу передньої черевної стінки, ці 
зміни могли виникати при так званому саркопенічному ожирінні, коли жирова 
тканина накопичується замість зниження м’язової при невеликих цифрах ІМТ.  
Метою дослідження було підвищення ефективності лікування хворих хі-
рургічного профілю з надлишковою масою тіла шляхом розробки алгоритмів 
периопераційної інтенсивної терапії для вдалої реалізації ERAS-протоколу.  
 
2. Матеріал і методи 
В основі даного дослідження лежить аналіз результатів комплексного кліні-
ко-інструментального і лабораторного динамічного обстеження і проведена оцінка 
ефективності запропонованого способу профілактики і лікування в процесі когор-
тного проспективного рандомізованого простого відкритого клінічного дослі-
дження у 122 хворих хірургічного герніологічного профілю терміном від 1-ї доби 
до 1 місяця з моменту проведення оперативного втручання, що знаходилися на лі-
куванні у Комунальному Некомерційному Підприємстві "Міська клінічна лікарня 
швидкої та невідкладної медичної допомоги ім. проф. О.І. Мещанінова" Харківсь-
кої Міської Ради в період 2016-2020 рр. Етичні аспекти роботи затверджені на за-
сіданні комісії з питань біомедичної етики Харківського національного медичного 
університету МОЗ України (протокол №8 від 10.12.2019 року). Всі пацієнти під-
писали інформовану згоду на участь у дослідженні. 
Дослідження проводилося методом випадкової вибірки. Пацієнти всіх груп 
були обстежені до оперативного втручання згідно з уніфікованим клінічним про-
токолом, затвердженим МОЗ України, який було адаптовано до ERAS-програми. 
Ретельно вивчався анамнез, зокрема перенесені оперативні втручання, особливості 







ли включені пацієнти з вентральними грижами передньої черевної стінки, які ви-
значалися за класифікацією J. P. Chevrel и A. M. Rath (SWR classification) (1999 р.). 
Умовами відбору пацієнтів у дослідження був вік 18-60 років, збільшений 
ІМТ (25,0-29,9) тривалістю більш ніж 10 років, наявність первинної вентральної 
грижі, отримання інформованої згоди, відсутність важких метаболічних і сома-
тичних гострих і хронічних захворювань, в тому числі хвороб нирок, відсут-
ність в анамнезі хвороб крові, онкозахворювань, обтяженої спадковості, алко-
голізму, психічних розладів, алергічних реакцій, гемотрансфузій, застосування 
імунокоректорів, глюкокортикоїдних препаратів, однотипність обстеження, діа-
гнозу і передопераційної підготовки хворого, виду анестезіологічного забезпе-
чення, периопераційного протоколу знеболення, відповідність фізичного стану 
хворих за шкалою ASA - ІІ  - 100% хворих. 
Всі хворі проходили скринінг за 10 діб перед операцією. Умовами для 
попадання у дослідження за умов відповідності критеріям включення були за-
бір за 10 діб до операції крові на визначення аналізу на концентрації ВД. 
Критеріями виключення були вік до 18 і більш ніж 60 років, звертання до 
ендокринолога з приводу гіперлікемії, консультування у дієтолога або сімейно-
го лікаря з приводу збільшеної маси тіла, щоденний прийом лікарських засобів 
з приводу будь-якої супутньої патології, незгода самого пацієнта на участь у 
дослідженні. З метою рандомізації хворих враховували проведену анестезію та 
оперативне лікування, в тому числі розмір грижі і ступень дегенеративних змін 
черевної стінки, що може призводити до розвитку ускладнень. Загальна харак-
теристика хворих наведена в табл. 1. 
Діагноз первинної вентральної грижі живота виставлявся на підставі ана-
мнезу захворювання, клінічних ознак і інструментального обстеження, що 
включало: ЕКГ, рентгенографію органів грудної клітини, УЗД органів черевної 
порожнини, комп'ютерну томографію, МРТ. Розподіл хворих за показниками 
анатомічної локалізації та ширини грижових воріт за класифікацією SWR (J. P. 








Загальна характеристика хворих, n=122, M±σ 
Показник Значення 
Вік, роки 54,2±5,9 
Маса тіла, кг 91,6±8,9 
Зріст 175,2±12,1 
ІМТ 28,1±1,7 
Тривалість анестезії, год. 2,06±0,04 
Тривалість операції, год 2,29±0,19 
 
Пацієнти були розподілені на 2 групи за принципом застосування в алго-
ритмі периопераційної ERAS-програми додаткових препаратів, які мають про-
тективні властивості на випадок наявності у хворих саркопенічного ожиріння. 
В групу ІІ увійшли 44 пацієнти, яким за 10 діб до планового оперативного 
втручання за умов визначення недостатності/дефіциту ВД – концентрація в 
крові < 30 нг/мл – було призначено 7000 МО/добу вітаміну Д (колекальциферо-
лу) («Вігантол» 14 крапель/добу) з лікувальною метою 10 діб з подальшим пе-
реходом на профілактичні дози – 1000 МО («Вігантол» 2 краплі/добу) щоденно 
протягом тривалого періоду під контролем маси тіла та рівня вітаміну Д в кро-
ві. Кратність застосування була зумовлена фармакодинамікою препарату – ві-
домо, що максимальна концентрація 25(ОН)D – ВД - в сироватці спостерігаєть-
ся через 12 годин після прийому однократної дози і повертається до вихідного 
рівня через 72 години. Порогове значення для включення пацієнта у дослі-
дження, а саме рівень 25(ОН)D в крові < 30 нг/мл був визначений на підставі 
даних сучасних медичних професійних організацій [22]. 
В групу ІІІ увійшли 46 пацієнтів, яким за 10 діб до планового оперативного 
втручання за умов визначення недостатності/дефіциту ВД – концентрація в крові 
< 30 нг/мл – було призначено 7000 МО/добу вітаміну Д (колекальциферолу) з лі-
кувальною метою 10 діб з подальшим переходом на профілактичні дози – 1000 







ну Д в крові. Також до алгоритму ІТ хворим групи ІІІ було призначено розчин D-
фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату внутрішньовенно крапельно 150 
мг/кг ідеальної маси тіла 2 рази на добу із швидкістю 10 мл за хвилину щовечора в 
перші 3 дні післяопераційного періоду за тим же режимом введення.  
 
Таблиця 2 
Розподіл хворих за типом вентральних гриж (за J. P. Chevrel та A. M. Rath 
(1999, SWR classification)) 
Показник 
Група І, 
n = 32 
Група ІІ, 
n = 44 
Група ІІІ, 
n = 46 
Анатомічна локалізація на черевній стінці - серединна (М) 
М1 –  над пупкова 15 (47%) 19 (44%) 21 (46%) 
М2 – близько пупкова 12 (38%) 15 (34%) 18 (39%) 
М3 – під пупкова 3 (9%) 7 (15%) 5 (11%) 
М4 – в області мечоподібного відростка 
або лона 
- - - 
Анатомічна локалізація на черевній стінці – бічна (L) 
L1 – підреберна 1 (3%) 2 (5%) 1 (2%) 
L2 - поперечна 1 (3%) 1 (2%) - 
L3 - підвздошна - - - 
L4 - поперекова - - 1 (2%) 
Ширина грижових воріт – (W) 
W1 – 5 см (грижа малих розмірів) - - - 
W2 – 5 – 10 см (грижа середніх розмірів) 6 (19%) 9 (20%) 8 (17%) 
W3 – 10 – 15 см (грижа великих розмірів) 21 (66%) 27 (62%) 32 (70%) 
W4 – більш ніж 15 см (гігантська грижа) 5 (15%) 8 (18%) 6 (15%) 
Наявність і кількість рецидивів (R) після герніопластики 







Контрольну І групу склали 32 пацієнти, які надійшли в стаціонар для 
планової операції з приводу первинної вентральної грижі, за всіма критеріями 
співпадали із пацієнтами груп ІІ і ІІІ, але не мали в комплексі периопераційної 
інтенсивної терапії додаткового призначення препаратів з метою сприяння пов-
ноцінної реалізації ERAS-програми.  
Перед включенням у дослідження у кожного пацієнта була отримана ін-
формована згода, у якій точками контролю обстеження були день за 10 діб пе-
ред операцією, 1-а, 2-а, 3-я доба перебування у стаціонарі, а також можливість 
здійснення активного амбулаторного візиту (контакт по телефону) на 30 добу 
після операції. На цих етапах проводилося оцінювання якостей ходи пацієнтів, 
кількість днів, проведених у стаціонарі після операції, а також фіксувалися по-
казники, які, за даними багатьох дослідників, можуть чинити перепони щодо 
своєчасного виконання ERAS-програми. Через 30 днів після проведення опера-
тивного лікування первинної вентральної грижі всім досліджуваним було здій-
снено активний амбулаторний візит (телефонний дзвінок) з метою оцінювання 
якості їх життя за шкалою-анкетою SF-36. 
Кров для дослідження у хворих брали натще о 8.00 ранку у відповідну 
добу. Схема обстеження включала дослідження клінічного аналізу крові, рівня 
в крові тригліцеридів, ліпопротеїнів високої щільності, лептину, глюкози на-
тще, ендогенного інсуліну, неорганічного фосфору, паратіреоїдного гормону. 
Тривалість фізичної активності пацієнтів оцінювали щодня – визначали серед-
ню швидкість і темп ходи, загальну довжину треку, який долали хворі під час 
перебування у лікарні. Для цього кожному із хворих було на лівій щиколотці 
зафіксовано трекер активності (крокометр) фірми Joyzy (Китай). 
Крім абсолютних результатів досліджуваних маркерів, фіксували їх від-
ношення до показників у контрольній груп і до середніх стартових цифр в кож-
ній із груп окремо. Досліджувалися зв'язки зазначених показників із впливом 
речовин, що були запропоновані як додаткові у групах ІІ і ІІІ з метою профілак-







Враховуючи, що всі пацієнти, які приймали участь у дослідженні, мали 
надлишкову масу тіла, тобто ІМТ знаходився в межах 25,0-29,9, важливим було 
визначення у них типу розподілу жирової тканини, що здійснювалося за індек-
сом об'єм талії (ОТ)/об'єм стегон (ОС): глютео-феморальний тип розподілу від-
повідав індексу менш ніж 0,85; абдомінальний тип розподілу – більш ніж 0,85 
(ВООЗ, 1997): вимірювали ОТ в положенні лежачі на середині відстані між ве-
ршиною гребня клубової кістки і нижнім боковим краєм ребер. ІМТ розрахову-
вали за формулою, запропонованою A.J. Quetelet у 1835 році і затвердженою 
ВООЗ у якості індексу Кетле:  ІМТ = маса тіла (кг)/зріст2 (м2) 
Індекс вісцерального ожиріння (ІВО) – показник функції вісцеральної 
жирової тканини і чутливості до інсуліну, визначали за формулою:  
 
Чоловіки: ІВО = (ОТ/39,68 + (1,88 • ІМТ)) • (ТГ/1,03) • (1,31/ЛПВЩ)  
Жінки: ІВО = (ОТ/39,58 + (1,89 • ІМТ)) • (ТГ/0,81) • (1,52/ЛПВЩ)            
 
ІВО = 1 для здорових пацієнтів з нормальним ІМТ, розподілом жирової 
тканини, рівнем холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) і триглі-
церидів (ТГ); Норми за віком: ІВО: < 30 років – 2,52; 30-42 роки – 2,23; 42-52 
роки – 1,92; 52-66 років – 1,93; >66 років – 2,0. 
Для визначення змін в організмі, які супроводжують збільшену кількість 
вісцеральної жирової тканини, визначали рівень тригліцеридів (ТГ), ліпопроте-
їнів високої щільності (ЛПВЩ), лептину, глюкози натще, ендогенного інсуліну, 
розраховували індекс НОМА (показник інсулінорезистентності (ІР)). 
Дослідження концентрації ТГ та ЛПВЩ проводилося колориметричним 
фотометричним методом на автоматичному біохімічному аналізаторі COBAS 
INTEGRA 400/700/800 (Німеччина). Рівень лептину визначали методом імуно-
ферментного аналізу за допомогою тест-систем «Leptin ELISA» Diagnistics 
Biochem, Канада, референтний інтервал (РІ) - жінки 3,7 – 11,1 нг/мл, чоловіки 
2,0 – 5,6 нг/мл; концентрацію ендогенного інсуліну визначали за методом іму-






Німеччина; рівень глюкози натще визначали за гексокіназним методом; оцінку 
рівня ІР проводили за допомогою моделі оцінки гомеостазу (homeostasis model 
assessment), НОМА = ЕІ (мкМЕ/мл) × ГН (ммоль/л)/22,5, РІ >2,86. Вмісту ВД 
(25(ОН)D) в крові проводилася імунохемилюмінісцентним методом на аналіза-
торі Abbott Architect 8000, США, РІ норма – більш ніж 30 нг/мл, недостатність – 
20 – 30 нг/мл, дефіцит – менш ніж 20 нг/мл. Рівень паратгоромону (ПТГ) в кро-
ві ми визначали імунохемілюмінесцентним методом за допомогою аналізатора 
Liaison (DiaSorin, Італія), РІ 15,0 – 65,0 пг/мл. 
Для обробки отриманих даних використовували методи параметричної 
статистики (Гланц С., 1999). Була проведена статистична обробка даних, які 
були внесені в електронні таблиці Excel. Перевірку значущості отриманих да-
них здійснювали за допомогою t-критерія Стьюдента (для n < 100) при задано-
му рівні надійності р = 0,95. Для можливості використання критерію Стьюдента 
обчислювали критерій Фішера-Снедекора – відношення більшої дисперсії до 
меншої. Усі математичні операції і графічні побудови проведені з використан-
ням програмних пакетів «Microsoft Office XP»: «Microsoft XP Home» і 
«Microsoft Excel XP» на персональному комп’ютері.  
 
3. Результати дослідження 
Перед плануванням дослідження ми передбачали можливе порушення 
обміну ВД у хворих з надлишковою масою тіла, яким планувалося планове 
оперативне втручання з приводу первинної вентральної грижі великих та гіга-
нтських розмірів. Так як найбільш частою причиною виникнення даної патоло-
гії без попередніх операції на органах черевної порожнини в анамнезі є слаб-
кість м’язового каркасу передньої черевної стінки, ці зміни могли виникати при 
так званому саркопенічному ожирінні, коли жирова тканина накопичується за-
мість зниження м’язової при невеликих цифрах ІМТ. Отже, для визначення ти-
пу розподілу жирової тканини у всіх пацієнтів ми визначали перед операцією 
ІВО, який був в нашому дослідженні в якості провідного скринінгового марке-







дшкірним. Переважна кількість пацієнтів з надлишковою масою тіла, які про-
ходили скринінг перед операцією щодо визначення типу розподілу жирової 
тканини, мали підвищений ІВО. Так в групі І глютео-феморальний тип розподі-
лу був у 2 (6%), абдомінальний – у 30 (94%),  в групі - ІІ глютео-феморальний 
тип розподілу був у 3 (7%), абдомінальний – у 41 (93%), в групі ІІІ - глютео-
феморальний тип розподілу був у 3 (7%), абдомінальний – у 43 (93%) хворих 
відповідно. Таким чином можна стверджувати, що, незважаючи на надлишкову 
масу тіла і відповідно діапазон цифр ІМТ 28,1±1,7, у більш ніж 90% досліджу-
ваних був визначений абдомінальний тип жиророзподілу, при цьому значення 
ІВО в кожній із груп вказували на наявність ожиріння. 
Приймаючи до уваги отримані дані, а також прямопропорційну залеж-
ність вмісту лептину в крові від кількості жирової тканини, важливим стало пи-
тання визначення його рівня крові у пацієнтів груп І, ІІ і ІІІ на етапі скринінгу, а 
також на 1-у, 2-у і 3-ю добу перебування у стаціонарі. 
По-перше, ми визначали стартовий рівень лептину, що здійснювалося за 
10 діб перед оперативним втручанням. Так у пацієнтів групі І його концентра-
ція була 33,4±6,2 нг/мл, групи ІІ і ІІІ 34,7±8,1 нг/мл і 33,9±5,3 нг/мл відповідно. 
При цьому, враховуючи відсутність вірогідних відмінностей між групами щодо 
рівня лептину в крові ми розрахували його середній показних між групами і 
приймали його за середній стартовий рівень, що відповідало 34,0±6,5 нг/мл. 
Отже на момент скринінгу концентрація лептину в крові у всіх досліджуваних 
хворих перевищувала верхню межу норми майже в 4 рази. В подальшому в 
групі І на 1-у, 2-у і 3-тю доби лікування цей показник складав 34,7±6,1, 35,1±5,1 
нг/мл і 34,2±5,8 нг/мл відповідно, що майже співпадало із середніми стартови-
ми його значеннями. В свою чергу, в групах ІІ і ІІІ, незважаючи на суттєві від-
мінності метаболічного компоненту периопераційної інтенсивної терапії, про-
тягом перших трьох діб стаціонарного лікування не було визначено статистич-
но вірогідних відмінностей між показником лептинемії в крові хворих в будь-
якому разі. Так, на 1-й, 2-й і 3-й дні лікування рівень лептину в крові досліджу-






но; в групі ІІІ на 1-у, 2-у і 3-у добу проведення інтенсивної терапії концентріція 
цього гормону жирової тканини була 34,4±5,3 нг/мл, 34,1±5,9 нг/мл і 35,2±7,1 
нг/мл відповідно. При цьому, враховуючи циркадну залежність секреції лепти-
ну, в жодному разі не було визначено статистично вірогідної різниці між зна-
ченнями даного показника, навіть відхилень 5%. Отже можна відзначити, що, 
незважаючи на показник ІМТ – 25,0 – 29,9, коли у хворих начебто діагностуєть-
ся надлишкова маса тіла, враховуючи тривалість збільшення ваги більш ніж 10 
років в анамнезі, можна у всіх досліджених вважати наявність «лептинорезис-
тентності», тобто перекручення метаболізму гормонів жирової тканини з відпо-
відними патогенетичними змінами. 
При проведенні аналізу даних, отриманих при вивченні динаміки вмісту 
лептину в крові у пацієнтів з надлишковою масою тіла, які знаходилися на лі-
куванні по ERAS-програмі з метою проведення оперативного втручання з при-
воду первинної вентральної грижі нами були отримані дані, які свідчать про ві-
дсутність зв'язку між ВД і лептином у вигляді інгібуючого вплив ВД на секре-
цію лептину жировою тканиною, що підтверджує саме наявність ожиріння за 
рахунок зниженої маси м’язової тканини, порушення енергетичного обміну і є 
важливим при визначенні оптимального комплексу периопераційної інтенсив-
ної терапії. 
Для визначення факту інсулінорезистентності у всіх досліджуваних хво-
рих ми визначали стартовий її рівень, що здійснювалося за 10 діб перед опера-
тивним втручанням за допомогою індексів НОМА.  
Так у пацієнтів групи І індекс НОМА складав 3,8±0,8, групи ІІ і ІІІ 3,7±0,6 
і 3,8±0,7 відповідно. При цьому, враховуючи відсутність вірогідних відміннос-
тей між групами щодо його значень ми розрахували їх середній показних між 
групами і приймали його за середній стартовий рівень, що відповідало 3,8±0,7. 
Так можна відмітити, що на момент скринінгу цифри індекс НОМА у всіх дос-
ліджуваних хворих перевищував референтний інтервал – 2,86 - в 1,5 рази. В по-







3,8±0,8, 3,8±0,4 і 3,8±0,6 відповідно, що майже співпадало із середніми старто-
вими його значеннями. 
В свою чергу, в групі ІІ було визначено зменшення рівня ІР протягом пе-
рших трьох діб по відношенню до вихідних значень і по відношенню до його 
рівня щодоби у досліджуваних групи І, що складало 3,1±0,6, 2,9±0,4 (вірогідне 
(р<0,05) зменшення по відношенню до значень даного показника в групі І) і 
2,9±0,1 (вірогідне (р<0,05) зменшення по відношенню до значень даного показ-
ника в групі І та до стартових значень) на 1-й, 2-й і 3-й дні лікування відповід-
но. В групі ІІІ на 1-у добу перебування у стаціонарі рівень ІР складав 2,9±0,4, 
що було менш цього показника на етапі скринінгу і на 1-й день лікування в 1,5 
рази, на 2-у і 3-ю добу післяопераційного періоду значення ІР складали 2,9±0,1 
і 2,9±0,1 відповідно і були вірогідно (р<0,05) меншими щодо рівня даного пока-
зника в групі І та до стартових його значень. 
При цьому між рівнем ІР в крові досліджуваних груп ІІ і ІІІ не було ви-
значено вірогідної різниці. При проведенні аналізу даних, отриманих при ви-
вченні рівня ІР у пацієнтів з надлишковою масою тіла, які знаходилися на ліку-
ванні по ERAS-програмі з метою проведення оперативного втручання з приво-
ду первинної вентральної грижі нами були отримані дані, які свідчать про мож-
ливий зв'язок між ВД і рівнем ІР, що можливо як вторинний ефект пригнічення 
секреції лептину жировою тканиною на тлі додаткового введення ВД, що є ва-
жливим при визначенні оптимального комплексу периопераційної інтенсивної 
терапії. Враховуючи попередні дані, отримані при визначенні типу жиророзпо-
ділу з використанням розрахунку ІВО, концентрації лептину в крові і рівня ІР, 
стає очевидним вплив вмісту ВД в сироватці крові на прогнозування реалізації 
програми прискореного одужання у пацієнтів з надлишковою масою тіла, яким 
планується оперативне втручання з приводу первинної вентральної грижі. 
Враховуючи той факт, що у майже у всіх досліджуваних нами хворих на тлі 
надлишкової маси тіла, ІМТ 28,1±1,7, на етапі скринігу було виявлено збільшення 
концентрації лептину в крові та її динаміку протягом перших трьох діб післяопе-






нтний інтервал, та їх динаміку під час перебування у стаціонарі, та враховуючи 
факт тривалості збільшеної ваги у всіх пацієнтів більш ніж 10 років (дані анамне-
зу), ми проаналізували рівень 25(ОН)D - (сумарний рівень D2 (ендогенний, ергака-
льциферол)  і D3 (ендогенний, холекальциферол) – в крові досліджуваних груп І, ІІ 
і ІІ. На момент скринінгу (табл. 3) концентрація 25(ОН)D майже у всіх досліджу-
ваних хворих була розцінена, як недостатність ВД, і середні значення цього пока-
зника складали у пацієнтів групи І 24,1±4,3 нг/мл, груп ІІ і ІІІ 25,2±5,4 нг/мл і 
24,9±5,1 відповідно. При цьому в кожній із груп (група І – 4 (12%), група ІІ – 6 
(14%), група ІІІ – 5 (11%) декілька досліджуваних мали значення показників,  що 
визначали наявність у хворих дефіциту ВД.  
 
Таблиця 3 
Вміст 25(ОН)D в крові у досліджуваних пацієнтів  
Рівень 25(ОН)D, нг/мл 
Група І 
n = 32 
Група ІІ 
n = 44 
Група ІІІ 
n = 46 
Середній стартовий рівень 24,7±4,9 нг/мл 
1 доба п/о періоду 24,4±4,6 32,1±2,2*° 33,65±2,1* ˄ 
2 доба п/о періоду 24,2±4,7 32,2±1,9*° 33,1±2,4 *˄ 
3 доба п/о періоду 24,1±4,2 32,1±1,7*° 32,9±2,2 *˄ 
Примітка:* р<0,05 – відмінності показника від середнього стартового рівня; ° 
р<0,05 – відмінності між групами І та ІІ; ˄- відмінності між групами І та ІІІ 
 
При проведенні аналізу рівня в крові ВД в групі І не було визначено віро-
гідної різниці між даними на етапі скринінгу і рівнем 25(ОН)D в крові на 1-у, 2-
у і 3-ю добу лікування. Протягом усього періоду спостереження, 72 години піс-
ля проведення оперативного втручання з приводу первинної вентральної грижі 
у пацієнтів з надлишковою масою тіла значення 25(ОН)D в сироватці крові 
майже не змінювалися, незважаючи на проведену операцію та інтенсивну тера-
пію, складали 24,4±4,6 нг/мл, 24,2±4,7 нг/мл і 24,1±4,2 нг/мл у хворих І, ІІ і ІІІ 







В свою чергу, в групі ІІ на фоні додаткового введення колекальциферолу 
після визначення на етапі скринінгу факту недостатності/дефіциту ВД, визна-
чалася позитивна динаміка вмісту цього показника в сироватці крові. Так, на 
першу добу післяопераційного періоду концентрація ВД в крові у досліджува-
них групи ІІ була 32,1±2,2 нг/мл, що було вірогідно (р<0,05) в 1,5 рази вище се-
редніх стартових значень і вірогідно (р<0,05) вище рівня цього показника у  па-
цієнтів групи  І. 
На другий і третій дні перебування у стаціонарі визначалася ідентична 
картина. Так рівень ВД в крові у досліджуваних групи ІІ був 32,2±1,9 нг/мл і 
32,1±1,7 нг/мл відповідно, що було вірогідно (р<0,05) в 1,5 вище середніх стар-
тових значень і вірогідно (р<0,05) вище концентрації цього показника у  паціє-
нтів групи  І. При цьому у жодного досліджуваного не було зафіксовано рівня 
25(ОН)D в крові, який би свідчив про дефіцитний стан. 
При проведенні аналізу динаміки вмісту в сироватці крові ВД у пацієнтів 
групи ІІІ була визначена ідентична групі ІІ картина, але у переважної кількості 
хворих цей показник був декілька вищим. Так рівень ВД в крові був 33,6±2,1 
нг/мл, 33,1±2,4 нг/мл і 32,9±2,2 нг/мл на 1-у, 2-у і 3-ю добу проведення інтенси-
вної терапії відповідно, що було вірогідно (р<0,05) в 1,5 вище середніх старто-
вих значень і вірогідно (р<0,05) вище концентрації цього показника у  пацієнтів 
групи  І. При цьому у жодного досліджуваного не було зафіксовано рівня 
25(ОН)D в крові, який б свідчив про дефіцитний стан. 
Таким чином можна відзначити, що додаткове введення колекациферолу 
у відповідь на визначення на етапі скринінгу змін в рівні 25(ОН)D в крові у 
хворих з надлишковою масою тіла, яким планується проведення планового 
оперативного втручання з приводу первинної вентральної грижі та проведення 
периопераційного періоду за ERAS-протоколом, сприяє позитивній динаміці 
вмісту 25(ОН)D в крові, що є важливим елементом покращення метаболічних 
змін, викликаних недостатністю/дефіцитом ВД, покращує прогноз даної кате-







Також можна відзначити, що при визначенні на етапі скринінгу у пацієн-
тів з ІМТ 25,0 – 29,9 недостатності/дефіциту вітаміну Д можна стверджувати 
про наявність підвищеного вмісту жирової тканини в організмі, кількість якої 
яка є набагато більшою, ніж при стандартних випадках при надлишковій масі 
тіла завдяки заміщенню м’язової тканини, тобто наявність у хворих саркопені-
чного ожиріння. 
Враховуючи роль ПТГ у кальцієво-фосфорному обміні, а також дані  лі-
тературних джерел, в яких доказана безпосередня залежність його концентрації 
від показника ВД в крові, ми проаналізували концентрацію ПТГ в сироватці до-
сліджуваних пацієнтів у динаміці (табл. 4).  
 
Таблиця 4  
Вміст паратіреоїдного гормону в крові у досліджуваних пацієнтів  
Рівень ПТГ, пг/мл 
Група І 
n = 32 
Група ІІ 
n = 44 
Група ІІІ 
n = 46 
Середній стартовий рівень 114,3±13,6 пг/мл 
1 доба п/о періоду 112,9±13,8 79,2±8,9*° 65,6±8,1*° 
2 доба п/о періоду 112,1±12,6 77,4±7,1*° 64,9±9,6*° 
3 доба п/о періоду 111,8±14,2 77,1±5,9 65,2±7,4*° 
Примітка:* р<0,05 – вірогідні різниця по відношенню до середнього стартового 
рівня 
 
Можна відмітити, що на момент скринінгу цифри концентрація ПТГ в 
крові у всіх досліджуваних хворих перевищувала референтний інтервал – 15,0 – 
65,0 пг/мл - в 2 рази від верхньої межі нормальних значень і складала відповід-
но 112,4±12,2 пг/мл, 116,7±14,6 пг/мл і 113,8±14,1 пг/мл в групі І, групі ІІ та 
групі ІІІ, при цьому середній стартовий його рівне було визначено 114,3±13,6 
пг/мл. В подальшому в групі І на 1-у, 2-у і 3-тю доби перебування у стаціонарі 
цей показник складав 112,9±13,8 пг/мл, 112,1±12,6 пг/мл і 111,8±14,2 пг/мл від-







свою чергу, в групі ІІ було визначено зменшення концентрації ПТГ в крові у 
пацієнтів вірогідно (р<0,05) в 1,5 рази від середнього стартового рівня і вірогід-
но (р<0,05) в 1,5 рази від рівня щодоби в групі І протягом всього періоду об-
стеження з тенденцією до зниження від 1-го до 3-го днів післяопераційного пе-
ріоду. Так рівень в сироватці даного гормону складав 79,2±8,9 пг/мл, 77,4±7,1 
пг/мл і 77,1±5,9 пг/мл на 1-й, 2-й та 3-й дні лікування відповідно, що перевищу-
вало верхню межу нормальних значень на 20%. 
В групі ІІІ було визначено зменшення концентрації ПТГ в крові у пацієн-
тів вірогідно (р<0,05) в 2 рази від середнього стартового рівня і вірогідно 
(р<0,05) в 2 рази від значень щодоби в групі І протягом всього періоду обсте-
ження. Так рівень в сироватці даного гормону складав 65,6±8,1 пг/мл, 64,9±9,6 
пг/мл і 65,2±7,4 пг/мл на 1-й, 2-й та 3-й дні проведення інтенсивної терапії. При 
цьому, на відміну від концентрації ПТГ в сироватці крові у пацієнтів групи ІІ, в 
групі ІІІ майже 50% хворих мали значення даного гормону в крові, які були ін-
терпретовані як норма (на 10-15% менш ніж верхня межа нормальних значень), 
що може бути обумовлено додатковим призначення до лікувального алгоритму 
ERAS-протоколу D-фруктозо-1,6-дифосфату натрієвої солі гідрату.  
Можна передбачити, що додаткове введення джерела фосфатів вчинило 
дію за принципом зворотного зв’язку, тобто на збільшення рівня фосфатів крові 
знизилась секреція ПТГ. 
 
5. Обговорення результатів дослідження 
В останні роки встановлено, що жирова тканина є самостійним активним 
ендокринним органом, в якому утворюються адипокіни (гормони), в тому числі 
лептин – провідний бологічно активний агент. Як відомо, в умовах гіперлептине-
мії спостерігається гіперінсулінемія, ендотеліальна дисфункція, гіпертрофія гдад-
ком'язевих клітин судинної стінки, накопичення складних ефірів холестеролу в 
пінних клітинах, збільшення вмісту гострофазових білків, зниження рівня холес-






Важливим є той факт, що лептин здійснює негативний вплив на ферменту 
кінцевого синтезу ВД в нирках і периферичних, в тому числі і жирової, ткани-
нах [7,11]. Таким чином, сучасні наукові дані свідчать, що ожиріння може 
сприяти зниженню утворення ВД, його депонуванню і прискореному руйну-
ванню в адипоцитах, призводити до зниження його біодоступності і розвитку 
недостатності і дефіциту [11,19]. Разом з тим існує думка, що низький рівень 
ВД сприяє розвитку ожиріння та/або перешкоджає зниженню маси тіла [9]. 
Перед проведенням стастистичного аналізу динаміки лептинемії в крові у 
досліджуваних пацієнтів І, ІІ та ІІІ груп, слід зазначити, що лептин є сигнальним 
білком, в завдання якого входить регулювання апетиту і контроль обсягу запасе-
ного жиру в організмі. Він володіє анорексигенною дією, тобто пригнічує апетит 
для того, щоб людина не переїдала, - це найважливіший сигнал для підтримки оп-
тимальної ваги і здоров'я в цілому, який щоденно виникає за типом зворотнього 
звʼязку. Переважна кількість лептину секретується гормонально активними ади-
поцитами в білій жировій тканині,  розмір адипоцитів є важливою детермінантою 
синтезу лептину: великі жирові клітини містять набагато більшу кількість гормо-
ну, ніж дрібні адипоцити. Адипоцити виділяють лептин в кров прямо пропорційно 
масі жирової тканини. Експресія і секреція лептину регулюється також за допомо-
гою різноманіття інших факторів: збільшується під впливом інсуліну, глюкокор-
тикоїдів та ін. Важливим при цьому є визначення стану, який бува названий «леп-
тиновою резистентністю» - стійкістю до лептину. При ньому мозок просто перес-
тає зчитувати сигнал про те, що жирових запасів достатньо, і продовжує «запаса-
тися», сприймаючи лептинову активність як голод. Лептинова резистентність 
сприяє розвитку запальних процесів, стимулює наднирники виробляти гормони 
стресу і негативно впливає на більшість функцій організму, включаючи фертиль-
ність. Крім того, вона в більшості випадків стає відправною точкою розвитку ме-
таболічного синдрому, стану, при якому в організмі виникає інсулінорезистент-
ність, і, в свою чергу, цукровий діабет ІІ типу.  
Відомо, що при цукровому діабеті ІІ типу ВД збільшує чутливість клітин 







За допомогою клінічних досліджень встановлено, що гіповітаміноз ВД є факто-
ром ризику для розвитку інсулінорезистентності поза залежністю від наявності 
ожиріння [3,14]. 
При проведенні аналізу даних, отриманих при вивченні рівня ІР у пацієн-
тів з надлишковою масою тіла, які знаходилися на лікуванні по ERAS-програмі 
з метою проведення оперативного втручання з приводу первинної вентральної 
грижі нами були отримані дані, які свідчать про можливий зв'язок між ВД і рів-
нем ІР, що можливо як вторинний ефект пригнічення секреції лептину жиро-
вою тканиною на тлі додаткового введення ВД, що є важливим при визначенні 
оптимального комплексу периопераційної інтенсивної терапії. 
Враховуючи попередні дані, отримані при визначенні типу жиророзподі-
лу з використанням розрахунку ІВО, концентрації лептину в крові і рівня ІР, 
стає очевидним вплив вмісту ВД в сироватці крові на прогнозування реалізації 
програми прискореного одужання у пацієнтів з надлишковою масою тіла, яким 
планується оперативне втручання з приводу первинної вентральної грижі. 
Так як гіповітаміноз Д чинить негативну дію майже на всі види обміну, як 
первинно, так і вторинно, і на підставі даних, отриманих нами стосовно цифр 
ІВО, лептинемії ті показників індексу НОМА, можна передбачити наявність 
взаємозв’язку між рівнем ВД в крові і ожирінням (у досліджуваних нами хво-
рих варіант «саркопенічним – за рахунок зниження маси м'язевої тканини – 
ожирінням). 
Патогенетичні зв’язки, які пов’язують ожиріння і дефіцит ВД, за даними 
сучасних досліджень, виникають з того, що, по-перше, при збільшеній кількості 
жирової тканини в організмі, ВД, який є жиророзчинним, розподіляється у збі-
льшеному її об’ємі, що призводить до зниженню його концентрації в плазмі 
крові, і, по-друге, при ожирінні знижується природна продукція ВД у шкірі під 
впливом сонячного світла, так як пацієнти з надлишковою масою тіла викорис-
товують у повсякденному житті більш закритий одяг і менше часу проводять на 
вулиці [4,20]. Нами були отримані дані, які свідчать, що додаткове введення 






лишковою масою тіла, яким планується проведення планового оперативного 
втручання з приводу первинної вентральної грижі та проведення периоперацій-
ного періоду за ERAS-протоколом, сприяє позитивній динаміці вмісту 25(ОН)D 
в крові, що є важливим елементом покращення метаболічних змін, викликаних 
недостатністю/дефіцитом ВД, покращує прогноз даної категорії пацієнтів, і ро-
бить можливим адекватну реалізацію програми прискореного одужання. Також 
можна відзначити, що при визначенні на етапі скринінгу у пацієнтів з ІМТ 25,0 
– 29,9 недостатності/дефіциту ВД можна стверджувати про наявність підвище-
ного вмісту жирової тканини в організмі, кількість якої яка є набагато більшою, 
ніж при стандартних випадках при надлишковій масі тіла завдяки заміщенню 
м’язової тканини, тобто наявність у хворих саркопенічного ожиріння. 
Враховуючи отримані дані, з метою більш глибокого вивчення метаболі-
чних змін, які не були визначені у пацієнтів на етапі скринінгу при використан-
ні стандартного передопераційного діагностичного алгоритму, необхідним ста-
ло вивчення динаміки паратгормону в крові у всіх досліджуваних. Відомо, що 
ПТГ має велике значення в регулюванні рівня кальцію і фосфору, підтримки їх 
стабільного рівня в організмі, стабілізуючи їх рівень в позаклітинній рідині. 
Його виділення відбувається за принципом зворотного зв’язку, його концент-
рація в крові залежить від кількості кальцію, фосфору магнію, вітамінів А і Д. 
При цьому вторинний гіперпаратіреоз, який спостерігається у пацієнтів з ожи-
рінням при відсутності хронічної ниркової недостатності або інших соматичних 
захворюваннях, може розглядатися як наслідок тривало існуючого дефіциту ВД 
[21].  Даними багатьох дослідників доведено, що рівень 25(ОН)D в крові зворо-
тно пропорційний концентрації ПТГ, що дозволяє вважати вторинний гіперпа-
ратіреоз прямим наслідком дефіциту ВД при ожирінні, при цьому особливе 
значення приділяється тривалості підвищення ІМТ, тобто патогенетичну зна-
чимість в цьому випадку має саме хронічна недостатність ВД [3,10]. Біла Ж.Є. 
та співавт. в 2013 році в журналі «Эффективная фармакотерапия» оприлюднили 







25(ОН)D менш ніж 30 нг/мл вірогідне зниження абсорбції кальцію у кишковику 
супроводжується підвищенням секреції ПТГ [22].  
Можна передбачити, що додаткове введення джерела фосфатів вчинило дію 
за принципом зворотного зв’язку, тобто на збільшення рівня фосфатів крові зни-
зилась секреція ПТГ. Таким чином, можна зробити висновок, що у хворих, які на-
дходять до стаціонару з приводу планового оперативного втручання з надлишко-
вою масою тіла при абдомінальному типі жиророзподілу в анамнезі більш ніж 10 
років в переважній кількості випадків на момент скринігу визначається недостат-
ність/дефіцит вітаміну Д з відповідними метаболічними змінами, які є наслідками 
вторинного гіперпаратіреозу, а саме порушеннями кальцієво-фосфорного обміну. 
При цьому збільшення концентрації лептину в крові сприяє виникненню інсулі-
норезистентності, що посилює порочне коло змін в організми при ожирінні і ро-
бить менш перспективним реалізацію програми прискореного одужання.  
Ці дані свідчать про необхідність ретельного активного динамічного кон-
тролю у даній категорії хворих за рівнями в крові ВД, лептину, ПТГ при плану-
ванні оперативного втручання та призначення програми швидкого відновлення 
після операції. 
Обмеження дослідження. Невелика кількість досліджених хворих не до-
зволяє розповсюдити отримані дані на всю популяцію хворих, що потребує по-
дальших досліджень.  
Перспективи подальших досліджень. Внаслідок підвищеного ризику 
виникнення ускладнень після планових операцій у хворих з надлишковою ма-
сою тіла більш ніж 10 років в анамнезі важливим є глибоке вивчення метаболі-
чних змін в організмі для визначення оптимальних стратегій ведення таких па-
цієнтів та розробки рекомендацій для клінічної практики. 
 
6. Висновки 
1. На підставі сучасних даних метаболічні зміни в організмі, які викли-
кані впливом секреторної функції жирової тканини як самостійного ендокринного 






пацієнтів хірургічного профілю з надлишковою масою тіла тривалістю більш ніж 
10 років важливим при плануванні тактики ведення пацієнта після планового опе-
ративного втручання є визначення наявності саркопенії, концентрації в крові леп-
тину і вітаміну Д, що безпосередньо впливає на можливість реалізації у них 
ERAS-програми і якість життя як віддалений прогноз лікування.  
2. Додаткове введення до протоколу лікування пацієнтів з надлишко-
вою масою тіла, ІМТ 25,0-29,9, тривалістю більш ніж 10 років в анамнезі коле-
кальциферолу (периопераційний період) вірогідно (р<0,05) в 1,5 рази підвищує 
рівень середніх стартових значень 25(OH)D в крові, не впливає на рівень леп-
тинемії і, відповідно, на енергетичний обмін, але вірогідно (р<0,05) зменшує ін-
сулінорезистентність в 1,5 рази вірогідно (р<0,05) знижує рівень середніх стар-
тових значень ПТГ в крові.  
3. Додаткове введення до протоколу лікування колекальциферолу (пе-
риопераційний період) і розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідра-
ту (післяопераційний період) ідентично впливає на динаміку рівня 25(OH)D, 
лептину в крові, та індекс НОМА, вірогідно (р<0,05) знижує рівень середніх 
стартових цифр ПТГ в крові в 2 рази.  
4. При класичному підході до реалізації ERAS-програми у пацієнтів з 
надлишковою масою тіла, ІМТ 25,0-29,9, тривалістю більш ніж 10 років в анамне-
зі, з визначеними на етапі скринінгу недостатності/дефіциту 25(OH)D, вірогідність 
успішної її реалізації складає 63%. При додаванні до протоколу лікування 7000 
МО/добу колекальциферолу вірогідність успішної реалізації ERAS-програми 
складає 81%. При додаванні до протоколу лікування 7000 МО/добу колекальци-
феролу та розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату внутрішньо-
венно крапельно 150 мг/кг ідеальної маси тіла 2 рази на добу із швидкістю 10 мл 
за хвилину перші 3 дні післяопераційного періоду за тим же режимом введення 
вірогідність успішної реалізації ERAS-програми складає 96%.  
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